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Streszczenie
Artykuł przedstawia przegląd nowego piśmiennictwa w zakresie terapii hormonalnej nowotworów żeńskich 
narządów rodnych. Leczenie hormonalne w ginekologii onkologicznej ma na celu spowolnienie przebiegu cho-
roby nowotworowej i zmniejszenie natężenia jej objawów u chorych z hormonalnie zależnymi rakami piersi, ra-
kiem endometrium czy rakiem jajnika. W terapii hormonalnej w ginekologii onkologicznej wykorzystuje się leki 
należące do różnych grup farmakologicznych. Hormonoterapia stanowi ważną metodę terapii lub wspomagania 
leczenia onkologicznego. Lekarz zajmujący się terapią chorób nowotworowych musi pamiętać o korzyściach  
i ryzyku takiego leczenia, a każdy przypadek powinien być przez niego rozważony indywidualnie.
Słowa kluczowe: terapia hormonalna, rak piersi, rak endometrium, rak jajnika, ginekologia onkologiczna.
Summary
This article presents a review of new literature regarding hormonal therapy of female reproductive system 
tumours. Hormonal treatment in gynaecological oncology has to retard the course of neoplastic disease and de-
crease the intensity of its symptoms in patients with hormonally dependent breast cancer, endometrial cancer 
or ovarian cancer. Drugs belonging to different pharmacological groups are used in hormonal therapy in oncolo-
gical gynaecology. Hormone therapy is established as an important method of therapy or support for oncological 
treatment. The physician dealing with therapy of neoplastic diseases has to remember about the advantages 
and risks of such treatment, and every case should be considered individually.
Key words: hormonal treatment, breast cancer, endometrial cancer, ovarian cancer, gynaecological oncology.
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Wstêp
Leczenie hormonalne w ginekologii onkologicznej 
ma na celu spowolnienie przebiegu choroby nowotwo-
rowej i zmniejszenie natężenia jej objawów u chorych 
z hormonalnie zależnymi rakami piersi, rakiem endo-
metrium czy rakiem jajnika. Stosowane jest ono zwykle 
jako leczenie wspomagające chemioterapię lub radio-
terapię, a także w przypadku terapii powikłań choro-
by nowotworowej, takich jak wodobrzusze, kacheksja, 
anoreksja czy objawy uboczne chemioterapii. Leki sto-
sowane w hormonoterapii modulują drogi przekazu sy-
gnałów proliferacji przez oddziaływanie z receptorami 
hormonów płciowych, zmniejszają stężenie hormonów 
płciowych, regulują swoiście aktywność hormonalną 
danej tkanki. W terapii hormonalnej w ginekologii on-
kologicznej wykorzystuje się leki należące do różnych 
grup, takich jak: selektywne modulatory receptora es-
trogenowego (selective estrogen receptor modulators 
– SERM), antagoniści receptora estrogenowego (fulve-
strant), agoniści receptora estrogenowego (dietylstilbe-
strol, 17β-estradiol), progestageny, inhibitory aromatazy, 
analogi gonadoliberyny [GnRH (goserelina, leuprolid)], 
androgeny (fluoksymesteron), estrogeny, analogi soma-
tostatyny (oktreotyd) [1].
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Leczenie hormonalne raka b³ony œluzowej 
trzonu macicy
W terapii hormonalnej raka błony śluzowej trzonu 
macicy wykorzystuje się grupy leków o różnych punktach 
uchwytu. Podejmowano próby stosowania progestage-
nów, selektywnych modulatorów receptora estrogeno-
wego (selective estrogen receptor modulators – SERM), 
analogów gonadoliberyny oraz inhibitorów aromatazy.
Zastosowanie progestagenów w terapii 
adjuwantowej raka endometrium
Obecnie brak dowodów na skuteczność zastoso-
wania progestagenów jako terapii adjuwantowej po 
pierwotnym leczeniu raka endometrium. W analizie 
6 badań z randomizacją z udziałem 4351 kobiet nie za-
obserwowano zwiększenia ogólnej liczby przeżyć w gru-
pie leczonej gestagenami – OR 1,05 (95% CI 0,88–1,24). 
Odnotowano natomiast wzrost ryzyka zgonu z powo-
du nowotworu – OR 0,88 (95% CI 0,71–1,1) oraz ryzyka 
zgonu z powodu nawrotu choroby – OR 0,81 (95% CI 
0,65–1,01). Liczba zgonów z przyczyn pozanowotwo-
rowych była istotnie większa w grupie pacjentek le-
czonych gestagenami – OR 1,33 (95% CI 1,02–1,73), co 
świadczy o toksyczności terapii [2]. 
Pierwotne leczenie progestagenami raka 
endometrium
Obecnie standardem leczenia raka endometrium 
jest leczenie operacyjne. W wybranych przypadkach 
nowotworu u kobiet w młodym wieku, mających plany 
prokreacyjne, terapia gestagenami stanowi szansę na 
macierzyństwo. U młodych kobiet z atypowym rozro-
stem oraz rakiem endometrium w I stopniu klinicznego 
zaawansowania stosuje się próbę leczenia hormonal-
nego. W sytuacji, gdy celem jest macierzyństwo, po za-
kończeniu terapii przy braku spontanicznej ciąży należy 
włączyć techniki wspomaganego rozrodu [3, 4]. Ramirez 
i wsp. przebadali 81 kobiet z rozpoznaniem raka endo-
metrium w I stopniu klinicznego zaawansowania leczo-
nych gestagenami, stwierdzając odpowiedź na terapię 
u 76% badanych. Średni czas trwania odpowiedzi na 
leczenie wyniósł 12 tyg. (4–60 tyg.), przy czym w grupie 
z pierwotną odpowiedzią u 24% wystąpił nawrót śred-
nio po 19 mies. (6–44 mies.). Dwadzieścia kobiet za-
szło co najmniej raz w ciążę po zakończonym leczeniu. 
W trakcie obserwacji (średnio 36 tyg., maks. 30 lat) nie 
odnotowano żadnego zgonu z powodu nowotworu [5]. 
Z kolei Yang i wsp. u 2 z 6 kobiet z wysoko zróż-
nicowanym (G1) rakiem endometrium we wczesnym 
stopniu zaawansowania stwierdzili brak odpowiedzi na 
leczenie. W przypadku 4 pozostałych pacjentek średni 
okres odpowiedzi wynosił 3,5 mies., a u 2 z nich doszło 
do nawrotu po 4,5 mies. W sumie 4 pacjentki wymagały 
leczenia operacyjnego, które wykazało obecność nowo-
tworu zarówno w endometrium, jak i w jajnikach, przy 
czym w przypadku 2 pacjentek badania nie wykazały 
występowania receptorów progesteronowych. Wszyst-
kie pacjentki żyją, 2 urodziły dzieci. Według autorów 
odpowiedź na leczenie zależy od statusu receptorowe-
go, gdyż najwyższą ekspresję receptorów steroidowych 
odnotowano u 2 kobiet, które zareagowały z powodze-
niem na terapię [6].
Decydując się wyłącznie na terapię hormonalną, 
należy się liczyć z możliwością progresji choroby. Opi-
sany został przypadek 40-letniej kobiety z atypowym 
złożonym rozrostem endometrium leczonej zachowaw-
czo octanem megestrolu, a następnie doustną tabletką 
antykoncepcyjną (DTA) [7]. Po 2 latach od pierwotnego 
rozpoznania stwierdzono obecność raka endometrium 
(G2) z przerzutami w węzłach chłonnych. Z kolei Huang 
opisał przypadek 36-letniej nieródki z rozpoznanym ra-
kiem endometrium (G1) w stopniu zawansowania kli-
nicznego IA. Pacjentkę poddano 6-miesięcznej terapii. Po 
4 mies. uzyskano remisję, ale niestety, na zakończenie 
protokołu stwierdzono wznowę procesu nowotworowe-
go w endometrium. W trakcie operacji stwierdzono na-
ciekanie miometrium oraz przerzuty w jednym jajniku 
[8]. Kolejnym wartym uwagi jest przypadek 30-letniej 
nieródki z rozpoznanym, dobrze zróżnicowanym rakiem 
endometrium, w którym stwierdzono wysoką ekspre-
sję receptorów estrogenowych i progesteronowych. 
U pacjentki tej zastosowano 3-miesięczną terapię gesta-
genem (dihydrogesteron 20 mg/d, 15.–25. dzień cyklu), 
uzyskując remisję. Pacjentka zaszła w ciążę i urodziła po-
przez cięcie cesarskie. W trakcie zabiegu nie stwierdzono 
w jamie otrzewnowej nowotworu. Po 8 mies. od porodu 
stwierdzono obecność rozsianego, niskozróżnicowanego, 
receptoroujemnego raka endometrium [9].
Zastosowanie progestagenów w paliatywnym 
leczeniu raka endometrium
Progestageny stosuje się również w leczeniu za-
awansowanych postaci raka endometrium. Około 25% 
chorych paliatywnie leczonych gestagenami odpowia-
da na terapię. W 1996 r. przeprowadzono badanie GOG 
(Gynecologic Oncology Group). Spośród 61 pacjentek, 
stosujących octan megestrolu (MA) w dawce 800 mg/d 
u 11% odnotowano całkowitą remisję, u 13% częścio-
wą remisję, a u 25% stabilizację choroby. Odpowiedź na 
leczenie zależała od stopnia zróżnicowania histologicz-
nego – średni czas odpowiedzi wyniósł 8,9 mies. [10]. 
W 1999 r. przeprowadzono badanie z zastosowaniem 
medroksyprogesteronu (MPA) w leczeniu raka endo-
metrium w dawce dziennej 200 i 1000 mg. Odpowiedź 
na terapię przy dawce 200 mg/d wyniosła 26%, a przy 
dawce 1000 mg/d – 18%, co świadczy o porównywal-
nych korzyściach terapeutycznych przy znacznie zmniej-
szonej toksyczności leczenia [11]. Obecnie rekomen-
dowaną dawką dobową MPA jest 200–400 mg, a MA 
160 mg. Zastosowanie wewnątrzmacicznego systemu 
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uwalniającego gestageny jest interesującą metodą te-
rapeutyczną, zwłaszcza u kobiet pragnących zachować 
zdolność płodzenia lub w przypadku zmian nieopera-
cyjnych. Opisano grupę 12 kobiet w wieku pomenopau-
zalnym z endometrioidalnym rakiem endometrium G1 
w I stopniu zaawansowania klinicznego, z dużym ryzy-
kiem okołooperacyjnym [12]. Zamiast leczenia operacyj-
nego zastosowano wewnątrzmaciczny system uwalnia-
jący progesteron, uzyskując po 6 mies. regresję zmian 
u 7 z 11 kobiet (63%), a po 12 mies. u 6 z 8 kobiet (75%).
Selektywne modulatory receptora estrogenowego
Przedstawicielem tej grupy leków jest tamoksifen. 
Mimo że stosowany w leczeniu uzupełniającym raka 
piersi skutkuje wzrostem ryzyka częstości występo-
wania zmian przednowotworowych oraz raka endo-
metrium, podjęto próby stosowania tego leku w mo-
noterapii zaawansowanego raka endometrium [13]. 
W przypadku kobiet nieleczonych uprzednio gestage-
nami odpowiedź na leczenie sięgała 22%, natomiast 
w przypadku chorych leczonych juz gestagenami nie 
stwierdzono odpowiedzi na tamoksyfen, co dowodzi 
braku dowodów na skuteczność monoterapii tamoksy-
fenem u kobiet z zaawansowanym rakiem endometrium 
niereagującym na leczenie gestagenami [14]. Porównu-
jąc skuteczność terapii tamoksyfenem w połączeniu 
z octanem medroksyprogesteronu i octanem megestro-
lu, w grupie 61 pacjentek z zawansowanym lub nawro-
towym rakiem endometrium stosowano tamoksyfen 
w dawkach 40 mg/d oraz 200 mg/d MPA przez tydzień 
na przemian z tygodniową przerwą, uzyskując odpo-
wiedź u 33% kobiet (średni czas przeżycia 13 mies.) [15]. 
Podobna grupa – 61 pacjentek – stosowała naprzemien-
nie w cyklach 3-tygodniowych MA 3 × 80 mg/d i tamok-
syfen 2 × 20 mg/d. Uzyskano odpowiedź u 27% kobiet 
ze średnim czasem przeżycia 14 mies. [16].
Zachęcające doniesienia dotyczą arzoksyfenu, nale-
żącego do III generacji SERM. W badaniach z zastoso-
waniem 20 mg arzoksyfenu w terapii zaawansowane-
go raka endometrium uzyskano odpowiedź u 25–31% 
pacjentek. Skuteczność monoterapii arzoksyfenem jest 
większa w porównaniu z monoterapią gestagenem lub 
tamoksyfenem, a odpowiedź na leczenie nie zależy od 
obecności receptorów progesteronowych [17].
Analogi gonadoliberyny w leczeniu raka 
endometrium
Ocena skuteczności analogów GnRH w leczeniu za-
awansowanego lub nawrotowego raka endometrium jest 
niejednoznaczna. W zależności od projektu badawczego 
odpowiedź na terapię wyniosła 0–45%. Zaletą leczenia 
agonistą GnRH o przedłużonym działaniu jest dobra tole-
rancja leku oraz brak działań niepożądanych [18, 19].
Inhibitory aromatazy w leczeniu raka endometrium
Inhibitory aromatazy, działające poprzez blokowanie 
obwodowej konwersji androgenów do estrogenów, ce-
chują się niewielką skutecznością. W projekcie badaw-
czym, w którym wzięły udział 23 pacjentki z zaawanso-
wanym lub nawrotowym rakiem endometrium stosujące 
anastrozol 1 mg/d przez przynajmniej 28 dni, dotychczas 
nieoperowane, niepoddane radio- lub chemioterapii, od-
notowano częściową odpowiedź u 2 kobiet (8%), a krót-
kotrwałą stabilizację również u 2 pacjentek. Średni okres 
przeżycia wyniósł 6 mies. [20].
Danazol w leczeniu raka endometrium
Danazol hamuje pulsacyjne wydzielanie GnRH w pod-
wzgórzu i wtórne wydzielanie hormonu folikulotropowe-
go (follicle-stimulating hormone – FSH) i hormonu luteini-
zującego (LH) oraz estrogenów. Wiąże się z receptorem 
androgenowym, progesteronowym, glikokortykoidowym 
i receptorami estrogenowymi. Terapia raka endome-
trium danazolem 4 × 100mg/d nie wykazała zdecydowa-
nej, obiektywnej odpowiedzi na leczenie. U 6 z 22 kobiet 
(27%) uzyskano stabilizację choroby, ale aż u 5 pacjentek 
(22%) przerwano leczenie ze względu na toksyczność 
leku (upośledzenie funkcji wątroby).
Podsumowanie dotycz¹ce leczenia raka 
endometrium
Progestageny obecnie zaleca się jako terapię po-
czątkową u wszystkich chorych ze wznową raka en-
dometrium zawierającego receptory. Jeżeli brak prze-
ciwwskazań, należy zastosować radioterapię, leczenie 
chirurgiczne lub obie metody łącznie. Pacjentki ze 
wznowami rozsianymi, zwłaszcza gdy nowotwór nie 
zawiera receptorów, są kandydatkami do leczenia pro-
gestagenami (MA 2 × 80 mg/d lub MPA 50–100 mg 
3 × dziennie). Leczenie można stosować przez 2–3 mies., 
a następnie należy ocenić odpowiedź na leczenie. Gdy 
uzyska się odpowiedź na leczenie hormonalne, należy 
je kontynuować tak długo, jak długo udaje się utrzy-
mać choćby częściową remisję choroby. W przypadku 
przeciwwskazań do wysoko dawkowej terapii proge-
stagenami stosuje się tamoksyfen 2 × 20 mg/d. Brak 
odpowiedzi na leczenie jest wskazaniem do rozpoczęcia 
chemioterapii [23].
Nowotwory jajowodu
Pierwotnym leczeniem z wyboru u chorych na raka ja-
jowodu jest leczenie chirurgiczne. Wśród chorych na ten 
nowotwór nie wykazano skuteczności terapii hormonal-
nej. Podobnie jak w raku jajnika nie ma przeciwwskazań 
do stosowania hormonoterapii zastępczej (HTZ) [24].
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Leczenie hormonalne raka jajnika
Obecnie standardem leczenia raka jajnika jest 
chirurgiczna cytoredukcja z następowym leczeniem 
chemicznym. Terapia hormonalna jest nadal postępo-
waniem eksperymentalnym i znajduje zastosowanie 
w przypadku nawrotów po pierwotnym leczeniu oraz 
w razie oporności na chemioterapię opartą na pochod-
nych platyny i taksanach. Zastosowanie w takiej sytu-
acji chemioterapii drugiego rzutu rzadko daje zadowa-
lające wyniki. Użycie do leczenia paliatywnego leków 
hormonalnych, które charakteryzuje brak bądź znikome 
nasilenie objawów ubocznych, pozwala osiągnąć po-
dobny efekt terapeutyczny przy zdecydowanej popra-
wie jakości życia [25].
Analogi gonadoliberyny w leczeniu raka jajnika
Analiza Burgera z zastosowaniem agonisty GnRH 
w grupie pacjentek po niepowodzeniu  terapii standar-
dowej wykazała niepełną odpowiedź (częściowa remi-
sja lub stabilizacja) u 29% kobiet. Niestety, u żadnej 
pacjentki nie zaobserwowano całkowitej remisji [26]. 
W badaniu Verschraegena zastosowano cetrorelix (an-
tagonista GnRH) u chorych na raka opornego na pla-
tynę. Uzyskano częściową remisję u 3 z 17 pacjentek 
(17%), trwającą odpowiednio 9, 16 i 17 tyg. [27]. Inte-
resujące wyniki przyniosły badania Hasana. U 26 ko-
biet z zaawansowanym, nawrotowym rakiem jajnika, 
z wcześniejszym niepowodzeniem standardowego le-
czenia chemioterapeutycznego stosowano skojarzoną 
hormonoterapię – tamoksyfen 2 × 20 mg/d oraz go-
serelina 3,6 mg raz w miesiącu – uzyskując klinicznie 
istotną odpowiedź u połowy leczonych. Wystąpił 1 przy-
padek całkowitej i 2 przypadki częściowej remisji. Cho-
roba uległa stabilizacji u 10 pacjentek. Średni całkowity 
okres przeżycia wynosił 13,6 mies. Jako korzyści takiego 
schematu wymienia się dobrą tolerancję, brak toksycz-
ności oraz łatwość stosowania [28].
Selektywne modulatory receptora estrogenowego 
w leczeniu raka jajnika 
Znaczenie tamoksyfenu w terapii adjuwantowej nie 
zostało jednoznacznie określone. Schwartz porównywał 
dwa schematy terapeutyczne po pierwotnym leczeniu 
chirurgicznym u chorych w III i IV stopniu klinicznego 
zaawansowania. I grupa otrzymywała standardową 
chemioterapię (cisplatyna i doksorubicyna), II grupa 
– dodatkowo tamoksyfen. W obu grupach uzyskano 
porównywalny odsetek przeżyć [29]. Na podstawie do-
tychczas przeprowadzonych badań należy uznać, że ta-
moksyfen wywiera realny, aczkolwiek niewielki wpływ 
terapeutyczny w zaawansowanym, opornym na che-
mioterapię raku jajnika [30, 31].
Analiza Williamsa, będąca opracowaniem rando-
mizowanych i nierandomizowanych badań z zastoso-
waniem tamoksyfenu w zaawansowanym raku jajnika 
nieodpowiadającym na standardową chemioterapię, 
wykazała obiektywną odpowiedź u 60 z 623 kobiet 
(9,6%). Stabilizację choroby uzyskano u 131 z 411 pa-
cjentek (31,9%) [31]. 
Inhibitory aromatazy w leczeniu raka jajnika 
W 2004 r. opublikowano wyniki badania 2. fazy 
z zastosowaniem letrozolu w terapii hormonalnej na-
wrotowego raka jajnika w grupie 27 pacjentek. Obiek-
tywna odpowiedź nastąpiła u 15% kobiet i nie zależała 
od statusu receptorów steroidowych w tkance guza, co 
zdaniem autorów czyni niejasnym mechanizm działa-
nia inhibitora aromatazy [32].
Progestageny w leczeniu raka jajnika 
Dane z badania z udziałem 30 chorych przemawiają 
za stosowaniem progestagenów w terapii nawrotowe-
go, wysoko dojrzałego, endometrialnego raka jajnika. 
Obiektywną odpowiedź wykazano u 17 pacjentek (57%), 
a u 3 (10%) – całkowitą remisję guza. Wszystkie chore 
odpowiadające na leczenie miały nowotwór wysoce 
dojrzały, z obecnymi receptorami estrogenowymi [33]. 
Leczenie hormonalne raka piersi
Spośród farmakologicznych metod hormonoterapii 
raka piersi w praktyce klinicznej wykorzystywane są 
głównie: SERM (tamoksyfen, toremifen, fulwestrant), in-
hibitory aromatazy (niesteroidowe – anastrozol i letrozol, 
steroidowe – eksemestan), analogi GnRH (goserelina, 
leuprolid), progestageny (megestrol, medroksyprogeste-
ron) [1].
Systemowa terapia uzupe³niaj¹ca w raku piersi
Chemioterapia i hormonoterapia wywołują także 
znane efekty cytotoksyczne, a ryzyko poważnych powi-
kłań musi być zawsze uwzględnione przy podejmowa-
niu decyzji o leczeniu. Leczenie tamoksyfenem powo-
duje zwiększone ryzyko zachorowania na raka macicy, 
z częstym uczuciem suchości w pochwie i uderzeniami 
gorąca. Leczenie inhibitorami aromatazy kojarzone jest 
z częstym występowaniem osteoporozy i objawami mię-
śniowo-szkieletowymi. Obecnie rekomenduje się terapię 
uzupełniającą dla kobiet z większym niż 10-proc. ryzy-
kiem nawrotu choroby w ciągu najbliższych 10 lat [23].
Terapia hormonalna w raku piersi
Tamoksyfen jest analogiem estrogenu i poprawia wy-
niki leczenia raka piersi zarówno u kobiet przed meno-
pauzą, jak i po niej. Terapia hormonalna tamoksyfenem 
lub inhibitorami aromatazy stosowanymi pojedynczo 
lub w skojarzeniu z cytostatykami może być korzystna 
w wybranej grupie kobiet. Przyjmowany w dawkach 
20 mg/d przez 5 lat redukuje roczne ryzyko wznowy 
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o ok. 50%, a ryzyko zgonu w ciągu roku spada o ok. 
25%. Korzyści ze stosowania takiej terapii są widoczne 
u kobiet z wykrytymi w guzie receptorami estrogeno-
wymi, bez względu na leczenie chemioterapeutykami 
[34]. Tamoksyfen w połączeniu z cytostatykami wydłu-
ża czas przeżycia kobiet z zajętymi węzłami chłonnymi 
i ze stwierdzoną w guzie ekspresją receptorów estro-
genowych [35]. Ponadto powoduje zmniejszenie ryzyka 
raka w drugiej piersi oraz ryzyka zgonu z powodu cho-
rób serca. U chorych, u których nie stwierdzono zajęcia 
węzłów chłonnych i z dodatnim wynikiem oceny recep-
torów włączenie tamoksyfenu do chemioterapii wydłu-
ża wskaźniki okresu wolnego od choroby w czasie 5 lat 
obserwacji. Czteroletnia obserwacja 2644 kobiet z ra-
kiem piersi bez zajęcia węzłów chłonnych i z dodatnim 
wynikiem oceny receptorów w guzie wykazała okres 
wolny od choroby u 82% przyjmujących tamoksyfen 
(2 × 10 mg/d) vs 77% w grupie placebo [36].
Inhibitory aromatazy w raku piersi
Podobnie jak tamoksyfen, inhibitory aromatazy 
zostały dopuszczone do stosowania w terapii uzupeł-
niającej u chorych na raka piersi z wykazaną ekspresją 
receptorów estrogenowych. Leki te są obecnie coraz 
częściej stosowane w terapii uzupełniającej pierwsze-
go rzutu. Najnowsze wyniki badań sugerują, że zmiana 
leczenia tamoksyfenem na inhibitory aromatazy, takie 
jak letrozol, mogą zwiększyć przeżycie chorych na raka 
piersi już po 2,5 roku lub po 5 latach, chociaż jedno-
czesne stosowanie obu leków nie przynosi korzyści [37, 
38]. Systemowa terapia uzupełniająca zmniejsza ryzyko 
wznowy raka o 35–55% przy redukcji rocznych wskaźni-
ków zgonów o 11–33% [34]. 
Stosowanie uzupe³niaj¹cej terapii systemowej  
w raku piersi 
Chore przed menopauzą z zajętymi węzłami chłon-
nymi powinny być leczone za pomocą chemiopterapii 
uzupełniającej, obejmującej kombinację kilku leków. 
U pacjentek z ekspresją receptora estrogenowego 
w guzie po zakończeniu terapii cytotoksycznej powi-
nien być dodatkowo zastosowany w leczeniu tamok-
syfen. Kobiety przed menopauzą bez zajętych wę-
złów chłonnych, lecz z guzami większymi niż 1 cm lub 
z aneuploidią albo brakiem ekspresji receptorów po-
winny być leczone chemioterapią skojarzoną. Tamoksy-
fen powinien być podawany chorym, u których w guzie 
wykryto receptory estrogenowe. Chore po menopauzie 
z niezajętymi węzłami chłonnymi i wykrytą ekspresją 
receptorów estrogenowych powinny otrzymać terapię 
uzupełniającą opartą na tamoksyfenie lub inhibitorze 
aromatazy. Pacjentki z zajętymi węzłami chłonnymi 
mogą otrzymać sam tamoksyfen lub sam inhibitor aro-
matazy, względnie wielolekową terapię cytotoksyczną 
albo kombinację wyżej wymienionych. Chore po meno-
pauzie z przerzutami w węzłach chłonnych i brakiem 
ekspresji receptorów estrogenowych w guzie mogą być 
poddane chemioterapii uzupełniającej. Uzupełniająca 
terapia systemowa nie jest zalecana chorym z dobrze 
rokującymi zmianami mniejszymi niż 1 cm. Można roz-
ważyć terapię hormonalną, jeśli znaleziono ekspresję 
receptorów estrogenowych w raku piersi [23].
Podsumowanie
Hormonoterapia stanowi ważną metodę terapii lub 
wspomagania leczenia onkologicznego. Lekarz zajmu-
jący się terapią chorób nowotworowych musi pamiętać 
o korzyściach i ryzyku takiego leczenia, a każdy przypa-
dek powinien być przez niego rozważony indywidualnie.
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